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RESUMO – A neosporose eqüina é uma doença
causada pelos protozoários Neospora caninum e
Neospora hughesi, parasitas intracelulares obrigatórios.
Os protozoários causam aborto, mortalidade neonatal,
doenças neurológicas e viscerais em eqüinos. Os
anticorpos contra Neospora sp. foram detectados em
eqüinos dos Estados Unidos, Brasil, Chile, Nova
Zelândia, Coréia do Sul, França, Itália e Suécia. Nestes
países a soroprevalência variou de 1% a 47%, em
cavalos sadios. Os cães e os coiotes são os hospedeiros
definitivos de N. caninum e o hospedeiro definitivo de
N. hughesi é desconhecido. Aspectos relativos à
importância das duas espécies de Neospora como
causa de abortos e doenças neurológicas em eqüinos,
a epidemiologia e os métodos de diagnóstico precisam
de estudos adicionais. Esta revisão aborda as
informações sobre a neosporose eqüina, os parasitas,
a epidemiologia, sinais clínicos, diagnóstico e a resposta
imune.
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ABSTRACT – Neosporosis is caused by the parasites
Neospora caninum and Neospora hughesi, which are
obligate intracellular protozoa. Abortion and neonatal
disease, visceral and central nervous system disease
due to Neospora have been reported in horses.
Antibodies to Neospora sp. in equine populations were
reported in clinically normal horses from the USA, Brazil,
Chile, New Zealand, South Korea, France, Italy and
Sweden, and the seroprevalence has been reported
from 1 to 47% of healthy horses. Dogs and coyotes are
definitive host of N. caninum and the definitive host of
N. hughesi is unknown. Cases of clinical neosporosis
have been reported and it is uncertain in these instances
whether N. caninum, N. hughesi, or both were
responsible. Further studies are required to differentiate
N. hughesi and N. caninum serologically and identify
the relative contributions of these parasites to equine
neurological disease and reproductive failure. This paper
reviews information about equine neosporosis, parasites,
epidemiology, clinical signs, diagnosis and the immunity.
Key-words: Neosporosis; Neospora caninum;
Neospora hughesi; equine.
Introdução
A neosporose é uma doença que acomete bovinos
(BARR et al., 1991), cães (DUBEY et al., 1988a), ovinos
(DUBEY et al., 1990), caprinos (DUBEY et al., 1992),
cervos (WOODS et al., 1994), búfalos (RODRIGUES
et al., 2004) e eqüinos (LINDSAY et al., 1996; DAFT et
al., 1996). A doença nos eqüinos é causada pelos
protozoários Neospora caninum e Neospora hughesi,
parasitas intracelulares obrigatórios com muitas
particularidades epidemiológicas ainda em estudo
(HOANE et al., 2006; LOCATELLI-DITTRICH et al.,
2006). Em muitos países, inclusive no Brasil, a
neosporose está sendo amplamente pesquisada.
Aspectos relativos à espécie do protozoário, aos
hospedeiros, à prevalência da doença em animais de
produção e silvestres, e à resposta imune aos parasitas
são os principais focos destes estudos.
No Brasil, o protozoário N. caninum foi isolado de
cão (GONDIM et al., 2001), de feto bovino e de bezerro
com cegueira congênita (LOCATELLI-DITTRICH et al.,
2003; 2004) e de búfalos (RODRIGUES et al., 2004),
respectivamente, nos Estados da Bahia, Paraná e em
São Paulo.
Em eqüinos a neosporose causa aborto, doenças
neonatais, viscerais e neurológicas. Os casos de
neosporose foram descritos nos Estados Unidos
(DUBEY e PORTERFIELD, 1990; GRAY et al, 1996;
LINDASY et al., 1996; CHEADLE et al., 1999; DUBEY
et al., 2001) e na França (PRONOST et al., 1999). A
neosporose foi diagnosticada em cavalos adultos com
sinais clínicos semelhantes aos da mieloencefalite
protozoária eqüina, a MEP (MARSH et al., 1996;
MARSH et al, 1998; DUBEY et al., 2001). A MEP é a
doença neurológica mais freqüente na América do Norte
e a causa mais comum é o protozoário Sarcocystis
neurona (DUBEY et al., 2001a). Entretanto, a
identificação do N. hughesi como causa da MEP, nos
Estados Unidos, lançou um novo desafio ao diagnóstico,
tratamento e controle desta doença (MARSH et al.,
1996). No Brasil existem relatos de mieloencefalite
eqüina (BARROS et al., 1986; MASRI et al., 1992), de
elevada soroprevalência para S. neurona (DUBEY et
al., 1999; HOANE et al., 2006) e o parasita foi isolado
do hospedeiro definitivo, o gambá Didelphis albiventris
(DUBEY et al., 2001a). A neosporose não é incluída no
diagnóstico da MEP no Brasil. A infecção
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transplacentária por Neospora em éguas é pouco
estudada (PITEL et al., 2003; LOCATELLI-DITTRICH
et al, 2006). Estes fatos provavelmente sejam
justificados pela falta de diagnóstico da neosporose
nos casos de aborto e problemas neurológicos em
eqüinos (VARDELEON et al., 2001; HOANE et al,
2006).
A importância econômica da neosporose é descrita
principalmente nos bovinos. Em outros animais ainda
não existem relatos dos prejuízos econômicos
relacionados a esta doença.
O objetivo desta revisão é discutir a neosporose
eqüina, considerando-se os parasitas, as formas de
infecção, os sinais clínicos, diagnóstico, diferenças dos
protozoários, a relação parasita-hospedeiro e a resposta
imune.
Histórico
Em 1984, na Noruega, BJERKAS et al., observaram
um protozoário semelhante ao Toxoplasma gondii em
tecidos de cães, que em 1991 foi identificado como N.
caninum. O protozoário foi isolado de cães com
meningoencefalomielite, miosite e encefalomielite
(DUBEY et al., 1988a). Nos anos seguintes, N. caninum
foi identificado em placenta de bovinos, em bezerros
com paralisia neonatal, em bezerros natimortos e em
fetos bovinos (SHIVAPRASADet al., 2001; ANDERSON
et al., 2000).
Em eqüinos, o primeiro relato de aborto por neosporose
foi nos Estados Unidos. Os taquizoítas de N. caninum
foram observados em pulmão de feto, indicando que o
parasita pode ser transmitido via transplacentária (DUBEY
e PORTERFIELD, 1990).
Nos Estados Unidos, MARSH et al. (1996; 1998)
identificaram uma nova espécie de Neospora em um
cavalo adulto que apresentava severa incoordenação
motora. O parasita foi isolado de cérebro e medula
espinhal. Esta nova espécie foi denominada de N.
hughesi, devido às diferenças estruturais e moleculares
em relação ao N. caninum. As cepas de N. hughesi
foram isoladas somente nos EUA, de eqüinos adultos
com MEP (CHEADLE et al., 1999; DUBEY et al., 2001).
Na França foram descritos casos de aborto por
Neospora sp (PRONOST et al., 1999), e o DNA de N.
caninum foi detectado em cérebro e coração de feto, e
placenta de égua (PITEL et al., 2003).
O protozoário do gênero Neospora pertence ao
phylum Apicomplexa, classe Sporozoea, ordem
Eucoccidiida e família Sarcocystidae. No gênero
Neospora duas espécies são conhecidas, Neospora
caninum e Neospora hughesi (DUBEY et al., 2002).
Diferenças entre N. caninum e N. hughesi
A nova espécie de Neospora, Neospora hughesi, foi
proposta baseada nas diferenças de proteínas, dos
espaços internos transcritos (ITS1) do DNA e na
morfologia dos cistos teciduais, em relação ao N.
caninum (MARSH et al, 1998). Após o primeiro
isolamento do parasita, outros isolados de N. hughesi
foram descritos nos Estados Unidos (CHEADLE et al.,
1999; DUBEY et al., 2001). Entretanto, ainda existem
incertezas em relação às conseqüências da infecção
por N. hughesi e N. caninum em eqüinos. As principais
informações referentes aos parasitas são:
(1) os bradizoítas de N. hughesi parecem menores
que os de N. caninum (DUBEY et al., 2002);
(2) os oocistos e o hospedeiro definitivo de N.
hughesi não foram identificados (WALSH et al., 2000;
DUBEY et al., 2002);
(3) os antígenos de superfície de N. hughesi (SAG1,
SRS2) são diferentes das proteínas equivalentes de N.
caninum (MARSH et al, 1999);
(4) as proteínas dos grânulos densos (GRA6, GRA7)
de N. hughesi são diferentes das proteínas
correspondentes de N. caninum (WALSH et al., 2001);
(5) a seqüência de ITS1 do DNA de N. hughesi é
diferente da seqüência de N. caninum isolado de cão e
bovino (MARSH  et al., 1998);
(6) os parasitas são biologicamente diferentes
quando inoculados em modelos de roedores. Os gerbis
não são susceptíveis ao N. hughesi, mas são
susceptíveis ao N. caninum (WALSH et al., 2000).
Deve-se ressaltar que, apesar das diferenças
descritas, N. hughesi apresenta alto grau de similaridade
antigênica com N. caninum, com número suficiente de
antígenos em comum para que os anticorpos anti - N.
hughesi apresentem reação cruzada com N. caninum,
nos testes sorológicos (WALSH et al., 2000; PACKHAM
et al., 2002).
Biologia de Neospora sp.
Os estágios do ciclo de vida de N. caninum são os
taquizoítas, os cistos contendo os bradizoítas e os oocistos
(DUBEY et al., 1988; MCALLISTER et al., 1998). As
formas identificadas do ciclo de vida de N. hughesi são
os taquizoítas e os cistos teciduais com bradizoítas
(MARSH et al., 1996, 1998; DUBEY et al., 2001).
Os taquizoítas são ovóides, redondos ou em forma
de meia-lua, com o núcleo em posição central ou
terminal.  Apresentam multiplicação rápida, por
endodiogenia. Os taquizoítas entram nas células
hospedeiras por invasão ativa e tornam-se intracelulares
logo após o contato com a célula, localizando-se
diretamente no citoplasma ou dentro do vacúolo
parasitóforo (DUBEY et al., 1988; DUBEY et al., 2001).
Nos animais infectados os taquizoítas de N. caninum
foram observados em células nervosas, macrófagos,
fibroblastos, células endoteliais, miócitos, células
epiteliais dos túbulos renais e hepatócitos (DUBEY et
al., 1988). Nos poucos estudos com N. hughesi, os
taquizoítas foram observados principalmente no cérebro
e medula espinhal (DUBEY et al., 2001).
Nos cortes histológicos, os taquizoítas de N. caninum
(cepa NC-1) parecem ser maiores (5,1-8,4 X 1,5-2,5 µm)
que os de N. hughesi (4,9-5,3 X 1,4-2,5 µm), na medula
espinhal (MARSH et al., 1998; DUBEY et al., 2001).
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Os bradizoítas localizam-se em grande número
dentro do cisto tecidual (DUBEY et al., 1988).
Provavelmente, com o início da resposta imune do
hospedeiro e a presença de outros fatores fisiológicos,
os taquizoítas entram nas células e se diferenciam em
bradizoítas, estabelecendo a infecção pela presença
dos cistos. Os bradizoítas representam o estágio de
multiplicação lenta, no qual os parasitas formam cistos
teciduais, principalmente no sistema nervoso central e
retina. Os cistos também foram observados no músculo
esquelético de cães e bezerros, e nos nervos periféricos
e músculo ocular de cavalos. Os cistos podem persistir
no hospedeiro infectado por vários anos, sem causar
nenhuma manifestação clínica (DAFT et al., 1996;
LINDSAY et al., 1996; PETERS et al., 2001).
O tamanho e a espessura da parede dos cistos são
características que podem distinguir os parasitas N.
caninum e N. hughesi. Os cistos teciduais e a espessura
da parede de N. hughesi (tamanho de 6,9-16,0 X 10,7-
19,3 µm; espessura de parede de 0,15-1,0 µm) são
menores que os de N. caninum (até 107 µm e espessura
de parede de 1-4 µm), segundo MARSH et al. (1998).
Existem dois relatos de cistos de Neospora sp. de
parede espessa em eqüinos (DAFT et al., 1996;
LINDSAY et al., 1996).
Os hospedeiros definitivos, quando ingerem os cistos
de N. caninum, eliminam os oocistos não esporulados
nas fezes. Os oocistos não esporulados apresentam
um esporonte central e não são infectivos. No meio
ambiente ocorre a esporulação, formando-se dois
esporocistos, cada qual com quatro esporozoítas. Os
oocistos de N. caninum são morfologicamente similares
aos oocistos de Hammondia heydorni encontrados nas
fezes de cães, e Toxoplasma gondii e Hammondia
hammondi encontrados nas fezes de gatos (SCHARES
et al., 2001; DUBEY et al., 2002).
Cães e coiotes são os únicos hospedeiros definitivos
identificados até o momento, mas suspeita-se que
outros canídeos silvestres possam também servir como
hospedeiros definitivos e eliminar oocistos nas fezes
(GONDIM et al., 2004).
Os oocistos de N. hughesi não foram observados
nas fezes de cães que ingeriram tecidos infectados de
camundongos (WALSH et al., 2000). O hospedeiro
definitivo de N. hughesi ainda é desconhecido,
permanecendo incerta a forma de exposição dos
cavalos a este parasita e a existência de outros
hospedeiros intermediários (HOANE et al., 2006).
Vias de infecção de Neospora sp.
As vias de infecção de N. caninum podem ser a vertical
(infecção congênita ou via transplacentária) e a horizontal
(infecção pós-natal), com a ingestão dos oocistos esporulados
ou pela ingestão de cistos teciduais por carnívoros
(McALLISTER et al., 1998; DIJKSTRA et al., 2001). A
infecção transplacentária é a principal via de infecção em
bovinos e pouco freqüente em cães, sendo também relatada
em eqüinos, ovinos, caprinos, suínos, gatos, camundongos
e macacos (ANDERSON et al., 2000).
A infecção horizontal é mais compreendida em
bovinos e cães. Os cães se infectam após a ingestão
de tecido bovino contendo bradizoítas encistados.
Oocistos eliminados nas fezes dos cães esporulam no
meio ambiente e podem infectar bovinos ou outros
animais que venham a ingerir tais oocistos na água ou
alimentos. As informações sobre a importância da
infecção vertical ou horizontal em outras espécies
animais são escassas, porém, sabe-se que ambas
ocorrem (GONDIM, 2006).
Os hospedeiros intermediários de N. caninum são
os cães, os bovinos, ovinos, caprinos, eqüinos, búfalos,
cervos, ratos silvestres (Rattus rattus norvegicus) e as
raposas (Vulpes vulpes) (ANDERSON et al., 2000;
ALMERIA et al., 2002; HUANG et al., 2004;
RODRIGUES et al., 2004). Os hospedeiros definitivos
são os cães e os coiotes (McALLISTER et al., 1998;
GONDIM et al. , 2004).
As formas de infecção dos eqüinos com o protozoário
N. hughesi são desconhecidas, assim como seus
hospedeiros definitivos e outros hospedeiros
intermediários (HOANE et al., 2006).
A infecção congênita de Neospora foi observada em
fetos eqüinos e em potro de mês de idade, com cegueira
congênita (DUBEY e PORTERFIELD, 1990; LINDSAY
et al., 1996; PRONOST et al., 1999; PITEL et al., 2003).
Anticorpos anti – Neospora sp. foram detectados em
amostras séricas pré-colostrais de potros clinicamente
sadios, indicando que o parasita foi transmitido via
vertical (LOCATELLI-DITTRICH, et al., 2006). A placenta
da égua, epitélio corial difusa, não permite a
transferência de imunoglobulinas maternas ao feto
(LeBLANC, 1990). Assim, a presença de IgG no soro
de potros recém-nascidos, antes da ingestão do
colostro, é indicativa da exposição intra-uterina ao
antígeno, após 180 dias de gestação (COOK et al.,
2001).).
O ciclo de N. caninum entre animais domésticos e
silvestres foi demonstrado recentemente na América do
Norte, com a confirmação da transmissão do parasita
entre cervídeos e cães, assim como entre coiotes e
bezerros. A participação da fauna silvestre no ciclo de
transmissão de N. caninum determina maiores desafios
para o controle da neosporose (GONDIM et al., 2004;
GONDIM, 2006).
Sinais clínicos
Neospora sp. causa aborto, doença neonatal,
doenças neurológicas do sistema nervoso central e
doenças viscerais (GRAY et al., 1996; LINDSAY, 2001).
Neospora hughesi está principalmente associado a
MEP, uma doença neurológica debilitante de eqüinos,
e não com abortos (LINDSAY, 2001; PITEL et al., 2003).
Os sinais clínicos de neosporose em eqüinos são
cegueira, perda de peso, paralisia dos membros
posteriores, comportamento bizarro, dificuldade de
mastigação, incoordenação, ataxia e aborto (DAFT et
al., 1996; MARSH et al., 1996; WALSH et al., 2000). O
histórico de anemia e perda de peso foi descrito em
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uma égua Apaloosa, com enterite associada a
neosporose (GRAY et al., 1996).
Os casos de aborto e doença neonatal por Neospora
sp. foram descritos nos Estados Unidos e França
(DUBEY e PORTERFIELD, 1990; LINDSAY et al.,
1996; PRONOST et al., 1999; PITEL et al., 2003).
As éguas com histórico de abortos e/ou
reabsorções embrionárias apresentaram maior
soroprevalência de anticorpos anti-Neospora sp. do que
as sem este histórico (McDOLE e GAY, 2002; PITEL et
al., 2003). Entretanto, em outro estudo, o número de
potros nascidos de éguas soropositivas para Neospora
sp. foi similar ao de éguas soronegativas (LOCATELLI-
DITTRICH et al., 2006).
    Na França observou-se uma menor freqüência de
N. caninum em fetos eqüinos do que em fetos bovinos,
enquanto que a soroprevalência para Neospora sp. foi
similar nas éguas e vacas com histórico de abortos. De
acordo com McDOLE e GAY (2002), se um título positivo
para Neospora sp. nos eqüinos estiver associado com
aborto, o risco será menor quando comparado aos
bovinos. Isto se deve principalmente à menor eficiência
da transmissão vertical de Neospora sp. em eqüinos
quando comparado aos bovinos, devido às diferenças
de placentação entre as duas espécies (PITEL et al.,
2003).
Nos eqüinos a patogênese do aborto não está
elucidada. Nos bovinos a infecção no feto é sistêmica,
com áreas de inflamação na maioria dos órgãos. A
morte fetal resulta provavelmente de uma insuficiência
cardíaca associada à miocardite e necrose do
miocárdio, e de uma placentite, com necrose do epitélio
coriônico da placenta. As lesões no cérebro são
importantes, porém, não são consideradas as principais
causas de morte fetal (ANDERSON et al., 2000).
A patogenicidade e a infecção transplacentária por
Neospora sp. em eqüinos são pouco conhecidas, assim
como o possível nascimento de potros assintomáticos
(PITEL et al., 2003; HOANE et al., 2006).
A mieloencefalite protozoária eqüina (MEP) é
causada pelos protozoários N. hughesi e Sarcocystis
neurona, que infectam o sistema nervoso central
(MARSH et al., 1998). Os eqüinos com MEP causada
por N. hughesi apresentam ataxia dos membros
posteriores e, em alguns casos, dos quatro membros,
e anormalidades no modo de andar, acentuadas quando
o animal caminha com a cabeça elevada ou quando
anda em círculos (CHEADLE et al., 1999; DUBEY et
al, 2001).
Os eqüinos soropositivos para Neospora sp. podem
não apresentar sinais clínicos. A infecção sub-clínica por
Neospora deve ser considerada, destacando-se
também que não existem estudos sobre a possibilidade
de cavalos clinicamente sadios e soropositivos para o
parasita desenvolverem a neosporose clínica
(CIARAMELLA et al., 2004; LOCATELLI-DITTRICH et
al., 2006). As condições de imunosupressão foram
relatadas como causa de reativação da infecção latente
por Neospora. A neosporose foi diagnosticada em uma
égua com paralisia de membros posteriores,
comportamento anormal e síndrome de Cushing, que
pode ter contribuído à infecção (DAFT et al., 1996).
Em cães e gatos as condições imunossupressoras,
como a administração de glicocorticóides ou presença
de infecções oportunistas, promovem o
desenvolvimento da doença (DUBEY e LINDSAY,
1996). A administração de dexametasona foi utilizada
em eqüino com ataxia para aumentar o número de
protozoários no isolamento (HAMIR et al, 1998).
Diagnóstico de Neospora caninum e Neospora
hughesi
O quadro clínico sugestivo de neosporose é a
presença dos sinais neurológicos, e, nas éguas, deve-
se considerar também o histórico de abortos e de
mortalidade neonatal. Os sinais inespecíficos da
neosporose dificultam o diagnóstico clínico da doença.
Conseqüentemente, o diagnóstico laboratorial deve ser
realizado para confirmar a infecção por Neospora sp.
(PACKHAM, et al, 2002).
Os métodos sorológicos e parasitológicos são
utilizados no diagnóstico da neosporose. Os testes
sorológicos são a imunofluorescência indireta (IFI),
ensaio imunoenzimático (ELISA), soroaglutinação direta
e Western blot. Entre os métodos parasitológicos estão
os exames histopatológico, imunohistoquímico, o
isolamento in vitro e in vivo e a detecção do DNA do
parasita pela reação em cadeia da polimerase – PCR
(HEMPHILL et al., 2000; HOANE et al., 2006).
No diagnóstico da neosporose eqüina deve ser
considerada a infecção por Neospora caninum e N.
hughesi. Como a maioria dos isolados de Neospora
em eqüinos foi identificada como N. hughesi, têm sido
sugerido que a neosporose eqüina é
predominantemente causada por esta espécie, mas a
relativa importância das duas espécies de Neospora é,
até o momento, desconhecida (JAKUBEK et al., 2006).
Os taquizoítas de N. caninum e N. hughesi são
utilizados nos estudos de soroprevalência da
neosporose eqüina, e apresentam os mesmos
antígenos de superfície. Desta forma, os anticorpos
contra N. hughesi reagem com N. caninum, e os
anticorpos contra N. caninum também reagem com N.
hughesii, ou seja, N. caninum e N. hughesi apresentam
reação cruzada e a diferenciação das duas espécies
não pode ser realizada pelos métodos sorológicos
(MARSH et al., 1996; JAKUBEK et al., 2006;
LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006).
A presença de anticorpos séricos para Neospora sp.
indica a exposição ao parasita ou a um parasita
estritamente relacionado passível de reação cruzada,
não indicando necessariamente a existência de uma
infecção ativa (VARDELEON et al., 2001).
No diagnóstico sorológico é utilizado o teste de
soroaglutinação, com taquizoítas de N. caninum ou N.
hughesi como antígenos e títulos considerados positivos
de 1:50. O método da imunofluorescência indireta (IFI)
também utiliza taquizoítas de N. caninum ou N. hughesi
como antígenos, e títulos considerados positivos de 1:50
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e 1:100 (McDOLE e GAY, 2002; VARDELEON et al.,
2001). A utilização do título de 1:50 pode aumentar a
sensibilidade de diagnóstico, e um cavalo infectado
poderá ser identificado (VARDELEON et al., 2001). Este
fato foi observado em um haras, em que duas éguas
soropositivas, com títulos de 1:50, tiveram potros
soropositivos nas amostras pré-colostrais (LOCATELLI-
DITTRICH et al., 2006).
A comparação de quatro métodos sorológicos, a IFI
com antígeno de N. hughesi; ELISA com N. hughesi
lisado; ELISA com antígeno recombinante de N.
caninum e a soroaglutinação com taquizoítas de N.
hughesi, revelou que somente a IFI diferenciou cavalos
infectados por N. hughesi dos não infectados, com
títulos de 1:320 a 1:640. Os animais com neosporose
por N. hughesi também apresentaram títulos quando o
antígeno foi N. caninum, porém o título foi menor
(PACKHAM et al., 2002).
A pesquisa de anticorpos no soro de fetos é utilizada
para o diagnóstico de aborto por Neospora  em bovinos
(PEREIRA-BUENO et al., 2003).
No líquor, títulos baixos de anticorpos para N. hughesi
podem indicar infecção, mas não a doença MEP
causada por este parasita. Os títulos elevados são
indicativos de doença clínica (MEP) causada por N.
hughesi. Os estudos em cavalos infectados por
Neospora e os respectivos exames de diagnóstico são
escassos, e o título para N. hughesi no líquor ainda
deve ser estabelecido (PACKHAM et al., 2002;
JAKUBEK et al.,2006).
O Western blot tem sido utilizado como teste
confirmatório para Neospora sp. em muitas espécies
animais, sendo considerado específico. Quando
associado aos métodos de IFI ou ELISA, a
soroprevalência entre os eqüinos de diferentes regiões
da América do Norte foi menor, sugerindo que a infecção
é menos comum do que indicam outros estudos
(VARDELEON et al., 2001; JAKUBEK et al., 2006).
Estes cavalos também poderiam ter sido expostos ao
N. caninum ou a um outro protozoário semelhante. Dos
eqüinos soropositivos para Neospora sp. pelo método
de IFI, nem todos irão reagir com o antígeno de N.
hughesi pela técnica de Western blot. Logo, existem
limitações diagnósticas consideráveis na avaliação da
soroprevalência de Neospora sp. na população eqüina
(GUPTA et al., 2002).
No Brasil, as doenças neurológicas são comuns em
eqüinos, entretanto, a neosporose ainda não é incluída
no diagnóstico. Na maioria dos casos de MEP,
considera-se como causa apenas o S. neurona, porém,
Neospora hughesi também deveria ser incluído no
diagnóstico, sendo incerto até o presente se este
parasita é uma causa freqüente ou não de
encefalomielite. O diagnóstico da MEP deve ser
realizado com cautela, porque os eqüinos com
neosporose podem ser considerados positivos para
Sarcocystis neurona, nos exames do líquor e soro, por
Western blot. Desta maneira, os eqüinos com
neosporose devem ser identificados com antígeno de
Neospora, considerando-se também que os cavalos
infectados por S. neurona não apresentam resultado
positivo com antígeno de Neospora (PACKHAM et al.,
2002).
No caso de MEP por Neospora sp., o líquor pode
ser positivo para S. neurona, por Western blot, mas
negativo quando analisado por PCR (MARSH et al.,
1996; HAMIR et al., 1998). Nos eqüinos com MEP
causada por N. hughesi, o diagnóstico foi confirmado
por isolamento in vitro e caracterização molecular
(região ITS1) do parasita, que apresentou diferenças
em relação ao N. caninum (MARSH et al., 1996; HAMIR
et al., 1998).
Na América do Sul, o N. hughesi ainda não foi
isolado, e nos estudos de soroprevalência e de
diagnóstico sorológico estão sendo utilizados os
taquizoítas de N. caninum como antígeno, não sendo
possível a diferenciação da espécie de Neospora que
está infectando os eqüinos (DUBEY et al., 1999ab;
PATITUCCI et al., 2004; LOCATELLI-DITTRICH et al.,
2006).
O exame histopatológico é utilizado no diagnóstico
da infecção por Neospora sp. A lesão mais característica
está no cérebro e consiste de encefalite focal
caracterizada por necrose e inflamação não-supurativa.
As outras lesões são miocardite, miosite focal e hepatite
portal não supurativas (BARR et al., 1991; ANDERSON
et al., 2000). Entretanto, a confirmação da infecção deve
ser realizada por método imunohistoquímico ou por
PCR, porque outros protozoários podem causar lesões
similares (JENKINS et al., 2002). Na maioria dos casos,
os parasitas estão em número muito pequeno no
cérebro e raramente são observados nos cortes
histológicos. A associação das técnicas de diagnóstico
é indicada para aumentar as chances de detecção dos
protozoários nos fetos (PEREIRA-BUENO et al., 2003).
Em eqüino adulto com doença neurológica causada
por Neospora, múltiplos focos de inflamação foram
detectados na medula espinhal e os parasitas não foram
observados nas lesões (CHEADLE et al., 1999). As
técnicas imunohistoquímicas também são utilizadas no
diagnóstico da neosporose eqüina. O anti-soro policlonal
de N. caninum detectou parasitas nos pulmões de feto
(DUBEY e PORTERFIELD, 1990), no tálamo,
hipotálamo e músculo ocular de potro com cegueira
congênita (LINDASY et al., 1996), e no cérebro, nervos
periféricos e medula espinhal de eqüinos adultos (DAFT
et al., 1996; MARSH et al., 1996; HAMIR et al., 1998).
O diagnóstico de aborto por neosporose também
pode ser realizado pela técnica da reação em cadeia
da polimerase (PCR). A detecção do DNA de N.
caninum é realizada em tecidos de fetos, bezerros,
bovinos adultos e em placentas (BERGERON et al.,
2001; PEREIRA-BUENO et al., 2003).
Epidemiologia
Os casos de neosporose eqüina foram relatados nos
Estados Unidos e na França. Na França foi relatado
um caso de aborto por N. caninum (PRONOST et al.,
1999). As doenças neurológicas causadas por N.
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hughesi foram diagnosticadas em cavalos adultos, nos
Estados Unidos (MARSH et al., 1996; HAMIR et al.,
1998; CHEADLE et al., 1999), e os estudos com
Neospora sp. estão indicando uma menor infecção por
este protozoário (HOANE et al, 2006). Até o presente é
desconhecida a razão dos diagnósticos de encefalite
em eqüinos adultos ocorrerem somente nos Estados
Unidos (LINDSAY, 2001; HOANE et al, 2006).
Os aspectos relacionados aos fatores de risco à
neosporose eqüina precisam ser elucidados. As
questões que necessitam de respostas são: como os
eqüinos adquirem a infecção e se o parasita pode ser
mantido na população eqüina por transmissão vertical.
O cão é o hospedeiro definitivo do N. hughesi? Os
resultados preliminares indicaram que não, mas estudos
adicionais são necessários (WALSH et al., 2000;
LINDSAY, 2001; HOANE et al., 2006;
LOCATELLI_DITTRICH et al., 2006).
Os anticorpos anti-Neospora sp. foram detectados
em eqüinos de vários países. A TABELA 1 apresenta
os resultados de pesquisa de anticorpos anti – Neospora
sp. em diferentes estudos realizados em eqüinos sadios
e éguas com histórico de aborto. A freqüência de
infecção é variável, de 1 a 47%, em diferentes métodos
sorológicos e títulos. Na Suécia a freqüência de
anticorpos foi de 1% (JAKUBEK et al., 2006),
considerada baixa quando comparada às detectadas
em outros países (CIARAMELLA et al., 2004;
PATITUCCI et al., 2004; LOCATELLI-DITTRICH et al.,
2006).
TABELA 1 – VALORES DE OCORRÊNCIA DE ANTICORPOS ANTI - NEOSPORA SP. EM EQÜINOS DE DIFERENTES














Argentina 76 NAT 1:40 0 Dubey et al., 1999b 
Brasil 101 NAT 1:40 0 Dubey et al., 1999a 






Locatelli-Dittrich et al., 
2006 
 961 ELISA - 2,5 Hoane et al., 2006 
Chile 145 NAT 1:40 32 Patitucci et al., 2004 
Coréia do Sul 191 IFI 1:100 2 Gupta et al., 2002 
Estados Unidos 296 NAT 1:40 21,3 Dubey et al., 1999 
 536 IFI 1:50 11,5 Cheadle et al., 1999 
 208 IFI 1:100 17 Vardeleon et al., 2001 
 300 IFI 1:50 10 McDole e Gay, 2002 
França 434 NAT 1:40 23 Pitel et al., 2001 
 54 NAT < 1:40 50 Pitel et al., 2003 
Itália 150 IFI 1:50 28 Ciaramella et al., 2004 
Suécia 414 ELISA 1:100 1 Jakubek et al., 2006 
 
NAT – teste de aglutinação direta para Neospora; IFI – imunofluorescência indireta; ELISA – teste imunoenzimático.
Na França foram observadas soroprevalências
de 23% para Neospora sp . ,  pela técnica de
soroaglut inação, e de 50% em fêmeas com
histórico de aborto (PITEL et al., 2003). McDOLE
e GAY (2002)  de tec ta ram ant icorpos  an t i -
Neospora sp .  em 13% de 140 fêmeas com
histórico de aborto. Em éguas existem poucos
estudos de soroprevalência da neosporose
(LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006).
Na América do Sul foram realizados poucos
estudos de soroprevalência para Neospora spp.,
sendo um na Argentina, um no Chile e três no
Brasi l .  Na Argent ina não foram observados
eqüinos soropositivos, assim como em um estudo
no Brasil (DUBEY et al, 1999a;b). No Chile a
soropreva lênc ia  encont rada  fo i  de  32%,
ressaltando-se que o diagnóstico de neosporose
dever ia  ser  cons iderado em an ima is  com
sintomatologia nervosa e/ou abortos (PATITUCCI
et al., 2004). Nos outros dois estudos no Brasil,
foram observadas soroprevalências de 2,5 a 47%,
com métodos sorológicos diferentes (HOANE et
al., 2006; LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006).
No Brasil, anticorpos anti – Neospora não foram
detectados em 15 cavalos de um centro de treinamento
do Rio de Janeiro, em 70 cavalos do Jockey Clube de
São Paulo e em 16 cavalos de um haras no Rio Grande
do Sul (DUBEY et al., 1999a). Em outro estudo realizado
recentemente, foi observada uma soroprevalência de
2,5% (HOANE et al., 2006).
No Paraná, a soroprevalência observada foi de
30 a 47% para Neospora sp. em éguas e 22,2% em
potros pré-colostrais. Estes resultados indicam que
os fetos foram expostos ao antígeno in utero após
os 180 dias de gestação, quando adquirem uma certa
imunocompetência. As razões para as diferenças de
soroprevalência encontradas no Paraná podem ser
atribuídas às diferentes condições de manejo e/ou
localização geográfica, ou à exposição ao parasita
(LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006).
Archives of Veterinary Science, v.11, n.3, p.1-10, 2006
7
Neosporose equina - revisão
Resposta imune e relação hospedeiro-parasita
A relação hospedeiro-parasita depende da resposta
imune do hospedeiro. Este processo determina o
resultado da infecção, contribuindo na eliminação ou
sobrevivência do parasita (HEMPHILL et al., 2000). A
resposta imune à infecção por N. caninum nas diferentes
espécies animais é pouco estudada. As principais
informações referentes à imunidade ao N. caninum
serão abordadas neste tópico, com maior ênfase aos
bovinos, espécie com mais estudos.
A imunidade mediada por células é a principal
resposta efetiva do organismo ao N. caninum. A
infecção experimental por N. caninum induz a uma
resposta celular típica por linfócito T “helper” tipo 1 (Th1),
caracterizada por altos níveis de interferon gama (IFN-) e
uma resposta humoral por IgG2. Esta resposta Th1
controla a multiplicação dos taquizoítas. O tratamento
das células de cultivo celular com IFN-g inibiu
significativamente a multiplicação intracelular de N.
caninum. Estudos in vivo têm mostrado que
camundongos depletados de interleucina 12 (IL-12) ou
IFN-g, assim como camundongos nocauteados de IFN-
g, são incapazes de sobreviver à infecção por N.
caninum (BAZLER et al., 1999; INNES et al., 2002).
A presença de anticorpos específicos é útil como
auxílio ao diagnóstico e em estudos epidemiológicos. A
ação dos anticorpos na imunidade protetora permanece
desconhecida, mas o papel provável seria ajudar no
controle da propagação do N. caninum pela
neutralização dos taquizoítas extracelulares (CONRAD
et al., 1993; INNES et al., 2002).
Na ausência de uma resposta imune, os taquizoítas
continuam sua multiplicação, causando destruição
celular até a morte do hospedeiro. A resposta imune e
a presença de outros fatores fisiológicos induzem a
diferenciação dos taquizoítas em bradizoítas,
estabelecendo-se uma infecção cística tecidual
persistente. A destruição celular e a doença dependem
de um balanço entre os taquizoítas sendo capazes de
penetrar e multiplicar nas células hospedeiras e a
capacidade do hospedeiro de inibir sua multiplicação
(BUXTON et al., 2002).
Os abortos por N. caninum são causados por
taquizoítas que se originam da reativação de bradizoítas,
e/ou cistos teciduais ou de oocistos que foram ingeridos
durante a gestação. Os taquizoítas multiplicam-se
rapidamente, atravessam a placenta e infectam o feto,
e, dependendo da idade gestacional, pode ocorrer o
aborto. Os fatores que influenciam a patogênese do
aborto são: o momento da parasitemia durante a
gestação; a quantidade e duração da parasitemia; a
eficiência da resposta imune materna; a capacidade da
resposta imune do feto (HEMPHILL et al., 2000).
Devido à imaturidade imunológica do feto bovino, a
infecção no início da gestação normalmente é fatal. Um
feto imunocompetente é capaz de resistir à infecção,
porém, provavelmente nascerá infectado com o parasita
(ANDERSON et al., 2000; INNES et al., 2002).
No feto eqüino, os linfócitos T estão presentes a partir
dos 100 dias de gestação. Aos 180 dias de gestação,
os linfócitos B também estão presentes, podendo assim
produzir e secretar imunoglobulinas, principalmente IgM
e IgG (PERRYMAN et al., 1980). A presença de
quantidades séricas significativas de IgG em potros
recém-nascidos e antes da ingestão de colostro é
altamente sugestiva da exposição intra-uterina ao
antígeno, após os 180 dias da gestação (COOK et al.,
2001). No Paraná, títulos elevados de anticorpos anti-
Neospora sp. (1:400) foram detectados em amostra
séricas pré-colostrais de potros clinicamente sadios,
indicando que o parasita foi transmitido via vertical
(LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006).
Considerações finais
As ocorrências de abortos e de mortalidades
neonatais em eqüinos são freqüentes, com
diagnóstico muitas vezes inconclusivo. Diferentes
causas são consideradas, como traumas,
desequilíbrio hormonal, agentes virais e bacterianos,
sem a inclusão dos protozoários. Os casos de
eqüinos adultos com sinais neurológicos também são
comuns, sendo incluído no diagnóst ico
principalmente o Sarcocystis neurona.
As informações referentes às conseqüências da
infecção por N.caninum e por N. hughesi no eqüino
ainda são limitadas, com poucos relatos de casos. As
possíveis explicações seriam a não inclusão dos
protozoários no diagnóstico e/ou uma menor infecção
por estes parasitas.
A descoberta de que N. hughesi causa MEP
representou uma revolução no diagnóstico, tratamento
e controle da doença. Entretanto, os casos de MEP por
N. hughesi foram descritos somente nos Estados
Unidos.
No Brasil, o protozoário Neospora sp. deveria ser
incluído no diagnóstico de MEP, para se estabelecer a
real participação deste parasita nas doenças
neurológicas, propiciando novas opções de tratamento
e controle da doença. Nos casos de abortos os fetos
ou neonatos deveriam ser encaminhados ao laboratório,
para diagnóstico por isolamento, exame histopatológico
e/ou por PCR. Os fatores limitantes são o custo elevado
e a falta de laboratórios que realizem o diagnóstico
definitivo da neosporose, principalmente no caso de
eqüinos.
A importação de eqüinos de países com casos de
neosporose deveria ser realizada com
acompanhamento veterinário e exames sorológicos que
confirmem a sanidade dos animais.
Os estudos referentes ao diagnóstico e diferenciação
dos parasitas N. caninum e N. hughesi são necessários
para se conhecer as conseqüências da infecção por
estes parasitas e avaliar os reais impactos na saúde
eqüina, propiciando também a descoberta de novas
formas de tratamento e controle das doenças
neurológicas e neonatais.
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